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ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻧﺮوﻧﻲ ﻧﺎﺷﻲ از ﺑﻴﻤﺎري ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن ﺑﺎﻋﺚ 
اﻳﺠﺎد ارﺗﻌﺎش در ﺣﺎﻟﺖ اﺳﺘﺮاﺣﺖ، ﺑﺮادي ﻛﻴﻨﺰي 
، ﻟﺮزش، ﺳﺨﺖ ﺷﺪﮔﻲ ﻋﻀﻼﻧﻲ (naisenyeK ydarB)
اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺮ اﺛﺮ از .  ﻣﻲ ﺷﻮدوﺿﻌﻴﺘﻲم ﺗﻌﺎدل و ﻋﺪ
اي ﺑﻪ ﻧﺎم  ﻫﺎي ﺗﺮﺷﺢ ﻛﻨﻨﺪه ﻣﺎده ﺑﻴﻦ رﻓﺘﻦ ﺳﻠﻮل
دﻫﺪ  رخ ﻣﻲ( ﭘﻴﺎم رﺳﺎن ﻋﺼﺒﻲ ﻛﺎﺗﻜﻮﻻﻣﻴﻨﻲ)دوﭘﺎﻣﻴﻦ 
دوﭘﺎﻣﻴﻦ ﭘﻴﺎم ﻋﺼﺒﻲ را از ﻣﻐﺰ ﻣﻴﺎﻧﻲ ﺑﻪ ﺑﺨﺶ (. 2،1)
اﻧﺘﻘﺎل اﻳﻦ . ﺑﺮد دﻳﮕﺮي از ﻣﻐﺰ ﺑﻪ ﻧﺎم ﺟﺴﻢ ﻣﺨﻄﻂ ﻣﻲ
ﻫﻨﮕﺎﻣﻲ . ﺷﻮﻧﺪ ﺑﺪن ﻣﻲﻫﺎ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻌﺎدل ﺣﺮﻛﺎت  ﭘﻴﺎم
ﻫﺎي ﺗﺮﺷﺢ ﻛﻨﻨﺪه دوﭘﺎﻣﻴﻦ در ﻣﻐﺰ ﻣﻴﺎﻧﻲ از  ﻛﻪ ﺳﻠﻮل
روﻧﺪ، ﺳﺎﻳﺮ ﻣﺮاﻛﺰ ﻛﻨﺘﺮل ﻛﻨﻨﺪه ﺣﺮﻛﺎت ﺑﺪن  ﺑﻴﻦ ﻣﻲ
اﻳﻦ اﺧﺘﻼل در ﻣﺮاﻛﺰ ﻛﻨﺘﺮل ﺑﺪن . ﮔﺮدﻧﺪ ﻧﻴﺰ ﻧﺎﻣﻨﻈﻢ ﻣﻲ
 ﺷﻮﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﺑﻪ وﺟﻮد آﻣﺪن ﻋﻼﺋﻢ ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن ﻣﻲ
 ﻧﻘﺶ ﻧﻴﮕﺮواﺳﺘﺮﻳﺎﺗﺎلﺳﻴﺴﺘﻢ دوﭘﺎﻣﻴﻨﺮژﻳﻚ (. 3)
 اي ﻫﺎي ﻗﺎﻋﺪه ﺑﻨﺪي ﻋﻤﻠﻲ ﻋﻘﺪه ﺳﺎزﻣﺎنﻣﻬﻤﻲ در 
ﻧﻘﺺ ﻋﻤﻠﻜﺮدي اﻳﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ، . دارد (ailgnag lasaB)
ﻣﺸﻜﻼت ﺣﺮﻛﺘﻲ اﺻﻠﻲ را در ﺑﻴﻤﺎري ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن ﺑﻪ 
  ﻗﺴﻤﺖ ﺑﻴﺸﺘﺮ اﻳﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ از (. 3)آورد  وﺟﻮد ﻣﻲ
ﻫﺎي دوﭘﺎﻣﻴﻨﺮژﻳﻚ ﺑﺨﺶ ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﺟﺴﻢ ﺳﻴﺎه  ﻧﺮون
  ﻣﻨﺸﺎء ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﺑﻪ ﻃﻮر وﺳﻴﻌﻲ در ﻧﺌﻮاﺳﺘﺮﻳﺎﺗﻮم 
  :ﭼﻜﻴﺪه
 ﻲﺑﺮرﺳ ﻫﺪف ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻦﻳا .اﺳﺖ ﻲﻓﻨﻠ ﺒﺎتﻴﺗﺮﻛ از ﻲﻏﻨ ﻲژاﭘﻨ ﻞﻴازﮔ ﺎهﻴﮔ ﮔﻞ ﻲﺪرواﻟﻜﻴﻫ ﻋﺼﺎره :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
 درون ﻖﻳﺗﺰر ﺑﺎ ﺷﺪه اﻟﻘﺎء ﻌﻪﻳﺿﺎ ﺑﺮ ﻲژاﭘﻨ ﻞﻴازﮔ ﺎهﻴﮔ ﮔﻞ ﻋﺼﺎرهﻫﻤﺮاه ﺑﺎ  دوار ﭼﺮخ ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻫﻔﺘﻪ 21 ﻲﻣﺤﺎﻓﻈﺘ اﺛﺮ
 يﻫﺎ ﻣﻮش در (FNAM) ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻧﺮوﺗﺮوﻓﻴﻜﻲ ﻣﺸﺘﻖ آﺳﺘﺮوﺳﻴﺘﻲ ﺳﺎﻗﻪ ﻣﻐﺰ ﺳﻄﺢ  در ﻦﻴدوﭘﺎﻣ ﻲﺪروﻛﺴﻴﻫ -6 ﻲﺑﻄﻨ
  .ﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪﻨﺴﻮﻧﻴﭘﺎرﻛ
 -ﻫﺎي ﭘﺎﻳﻪ، ﻛﻨﺘﺮل ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮﻧﻲ، ﺗﻤﺮﻳﻦ ﺳﺎﻟﻢ، ﺗﻤﺮﻳﻦ ﮔﺮوه  ﺑﻪﻣﻮش ﺳﺮ 05ﻲ ﺗﺠﺮﺑ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻦﻳا در :روش ﺑﺮرﺳﻲ
 ﻫﻔﺘﻪ روي ﭼﺮخ 21ﻫﺎي ﺗﻤﺮﻳﻨﻲ  ﮔﺮوه. ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ -ﻋﺼﺎره –ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن و ﺗﻤﺮﻳﻦ -، ﻋﺼﺎرهارﻛﻴﻨﺴﻮن
 002 ﺑﺎر ﻋﺼﺎره را ﺑﻪ ﻣﻴﺰان 3 ﻫﻔﺘﻪ و ﻫﺮ ﻫﻔﺘﻪ 21ﻫﺎي درﻳﺎﻓﺖ ﻛﻨﻨﺪه ﻋﺼﺎره ﻧﻴﺰ ﺑﻪ ﻣﺪت  ﮔﺮوه. دوار ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻛﺮدﻧﺪ
ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ  -6 ﺑﺎ ﺗﺰرﻳﻖ ﻣﺤﻠﻮل ﻲاﻳﺠﺎد ﻣﺪل ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮﻧ. ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪن درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮدﻧﺪﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم 
ﺑﺎ   ﺳﺎﻗﻪ ﻣﻐﺰFNAM ﺳﻄﺢ .ﺑﻪ ﺻﻮرت اﺳﺘﺮﻳﻮﺗﺎﻛﺴﻲ ﺑﻪ داﺧﻞ ﺑﻄﻦ راﺳﺖ ﻣﻐﺰ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ (ADHO-6)دوﭘﺎﻣﻴﻦ 
  . روش اﻟﻴﺰا اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﮔﺮدﻳﺪ
 در ﻣﻮش ﻫﺎي ﻣﺒﺘﻼ ﺷﺪه FNAMﺗﻨﻬﺎﻳﻲ از ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ  ورزش اﺧﺘﻴﺎري و ﻣﺼﺮف ﻋﺼﺎره ﻫﺮ ﻛﺪام ﺑﻪ :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
و در ﮔﺮوه ( P=0/100) در ﮔﺮوه ﺗﻤﺮﻳﻦ ﺳﺎﻟﻢ اﻓﺰاﻳﺶ FNAMﺳﻄﺢ (. P=0/100)ﺑﻪ ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻛﺮدﻧﺪ 
 ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي FNAMاﻣﺎ ﺗﺮﻛﻴﺐ ﺗﻤﺮﻳﻦ و ﻣﺼﺮف ﻋﺼﺎره ﻧﺘﻮاﻧﺴﺖ از ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ . ﻛﻨﺘﺮل ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮﻧﻲ ﻛﺎﻫﺶ داﺷﺖ
  (.P=0/961)ﻛﻨﺪ 
ﻧﺎﺷﻲ از  ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻧﺮوﻧﻲ در ﺑﺮاﺑﺮ اﺳﺘﺮس ﺼﺎره ﮔﻞ ﮔﻴﺎه ازﮔﻴﻞ ژاﭘﻨﻲ و ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻣﻲ ﻋ:ﻴﺮي ﮔﻧﺘﻴﺠﻪ
  .ﺷﻮد و ﻧﻘﺶ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ در ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن دارد ADHO-6ﺗﺰرﻳﻖ درون ﺑﻄﻨﻲ 
  
   .ﻗﻪ ﻣﻐﺰ ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ دوﭘﺎﻣﻴﻦ، ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻧﺮوﺗﺮوﻓﻴﻜﻲ آﺳﺘﺮوﺳﻴﺘﻲ ﺳﺎ-6ﺗﻤﺮﻳﻦ، ، ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮنازﮔﻴﻞ ژاﭘﻨﻲ،  :ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي واژه
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(. 4)ﺷﻮد  ﺗﻮزﻳﻊ ﻣﻲ( ﻫﺎي دﻣﺪار و ﭘﻮﺗﺎﻣﻦ ﻪﻫﺴﺘ)
ﻋﻮاﻣﻠﻲ از ﻗﺒﻴﻞ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ورزﺷﻲ و ﻣﻮاد ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ 
ﻫﺎ در ﺑﻬﺒﻮد اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ  اﻛﺴﻴﺪان آﻧﺘﻲ
ﻫﺎي اﺧﻴﺮ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ  در ﺳﺎل. دارﻧﺪ
ﻫﺎ و ﻋﺪم ﺗﺤﺮﻛﺎت ﺑﺪﻧﻲ  ارﺗﺒﺎط زﻳﺎدي ﺑﻴﻦ ﺑﻴﻤﺎري
اي و ﻋﺪم  ﺸﻪﻫﺎي رﻋ وﺟﻮد دارد، ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﻴﻦ ﺑﻴﻤﺎري
ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ (. 5)ﺗﺤﺮك ارﺗﺒﺎط وﺟﻮد دارد 
ﻛﻪ ﺗﻤﺮﻳﻨﺎت ﺑﺪﻧﻲ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ از ﺟﺴﻢ ﺳﻴﺎه در 
ﻣﻐﺰ (. 6)ﮔﺮدد  ﻣﻘﺎﺑﻞ آﺳﻴﺐ ﻧﺎﺷﻲ از اﻟﺘﻬﺎﺑﺎت ﻣﻲ
ﺎي ﭼﺮب آزاد اﺷﺒﺎع ﻧﺸﺪه ﻫﺳﺮﺷﺎر از ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪ و اﺳﻴﺪ
ﻫﺎ  ﻫﺎ ﺑﻪ اﻛﺴﻴﺪان ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﻫﺮ دوي آن ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﻣﻲ
ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آﺳﻴﺐ ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ و . ﺑﺴﻴﺎر ﺣﺴﺎس ﻫﺴﺘﻨﺪ
اﺳﻴﺪﻫﺎي ﭼﺮب آزاد اﺷﺒﺎع ﻧﺸﺪه ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﻧﺎﺷﻲ از 
ﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر  ﻫﺎ، ﻏﺸﺎء ﭘﻼﺳﻤﺎﻳﻲ دو ﻻﻳﻪ ﺳﻠﻮل اﻛﺴﻴﺪان
در ﺑﻴﻤﺎري . ﮔﻴﺮﻧﺪ ﺷﺪﻳﺪي ﺗﺤﺖ ﺗﺄﺛﻴﺮ ﻗﺮار ﻣﻲ
ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن ﻏﻠﻈﺖ اﺳﻴﺪﻫﺎي ﭼﺮب آزاد اﺷﺒﺎع ﻧﺸﺪه 
ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ در ﺟﺴﻢ ﺳﻴﺎه ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﻣﺎﻟﻮن 
 ﻛﻪ ﺷﺎﺧﺺ اﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪ (ADM)ي آﻟﺪﻫﻴﺪ د
 .(7) ﻳﺎﺑﺪ اﺳﺖ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ورزﺷﻲ ﻣﻮﺟﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﻧﻘﺎﻳﺺ ﺑﺪﻧﻲ و 
ﺷﻮد ﻛﻪ از اﺧﺘﻼﻻت ﺳﻴﺴﺘﻢ  ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻣﻲ
ﻋﺼﺒﻲ ﻣﺮﻛﺰي ﺷﺎﻣﻞ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي و آﺳﻴﺐ ﻧﺨﺎﻋﻲ رﻧﺞ 
ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻋﺎﻣﻞ (. 8)ﺑﺮﻧﺪ  ﻣﻲ
ﺎي آﺛﺎر ﻣﻔﻴﺪ ﻫ ﺗﺮوﻓﻴﻚ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ در ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ
ﻳﻚ ﻓﺮاﺗﺤﻠﻴﻞ (. 8)ورزش ﺑﺮ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﻲ ﺳﻬﻴﻢ ﺑﺎﺷﻨﺪ 
ﺗﻮاﻧﺪ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺑﺪﻧﻲ، ﻛﻴﻔﻴﺖ  ﻧﺸﺎن داد ورزش ﻣﻲ
واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺳﻼﻣﺖ زﻧﺪﮔﻲ، ﻗﺪرت، ﺗﻌﺎدل و ﺳﺮﻋﺖ ﮔﺎم 
در (. 9) ﺑﺮداﺷﺘﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮﻧﻲ را ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺒﺨﺸﺪ
ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﻛﻤﺒﻮد داروﻫﺎي ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺮ ﺣﻔﺎﻇﺖ ﻋﺼﺒﻲ 
  ﻧﺮوﻧﻲ را ﻣﺘﻮﻗﻒ ﻛﻨﻨﺪ اﺣﺴﺎس ﻛﻪ ﻓﺮآﻳﻨﺪ ﺗﺤﻠﻴﻞ 
ﻛﻨﻨﺪ ﻛﻪ  ﻫﺎي ﻓﺮاوان ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻲ ﭘﮋوﻫﺶ. ﺷﻮد ﻣﻲ
ﺗﻮاﻧﺪ اﺣﺘﻤﺎل ﺧﻄﺮ  ورزش و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﻨﻈﻢ ﺑﺪﻧﻲ ﻣﻲ
ﻫﺎي ﻧﺮوﻧﻲ در آﻳﻨﺪه ﻣﺎﻧﻨﺪ ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن و دﻳﮕﺮ  آﺳﻴﺐ
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ . ﻫﺎي ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻧﺮوﻧﻲ را ﻛﺎﻫﺶ دﻫﻨﺪ ﺑﻴﻤﺎري
  ﻣﺨﻄﻂ را ﺗﺴﺮﻳﻊ  - ورزش اﻟﺘﻴﺎم آﺳﻴﺐ ﺟﺴﻢ ﺳﻴﺎه
ﻋﺼﺒﻲ دوﭘﺎﻣﻴﻨﺮژﻳﻚ در ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺟﺴﻢ  اﻧﺘﻘﺎل ﻛﻨﺪ و ﻣﻲ
در ﻣﺪل ﻣﻮش (. 01)دﻫﺪ  ﻣﺨﻄﻂ را ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻣﻲ -ﺳﻴﺎه
   ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ دوﭘﺎﻣﻴﻦ -6ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮﻧﻲ ﺷﺪه ﺑﺎ 
، ﻫﺮ دوي ﺗﻤﺮﻳﻦ (ADHO-6= enimapodyxordyH-6)
اﺧﺘﻴﺎري و ﺗﻤﺮﻳﻦ روي ﻧﻮارﮔﺮدان ﻣﻮﺟﺐ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از 
ﻛﺎﻫﺶ دوﭘﺎﻣﻴﻦ در ﺟﺴﻢ ﻣﺨﻄﻂ ﺑﺎ ﻳﺎ ﺑﺪون ﺑﺎزﮔﺸﺖ 
از ﺳﻮي دﻳﮕﺮ آﻧﺘﻲ (. 11)ﻫﺎي رﻓﺘﺎري ﮔﺮدﻳﺪ  ﻧﻘﺺ
ﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ و ﻣﺼﻨﻮﻋﻲ زﻳﺎدي در دﺳﺘﺮس  اﻛﺴﻴﺪان
 ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺮاي درﻣﺎن ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن اﺳﺘﻔﺎده ﺷﻮﻧﺪ ﺑﻮده و ﻣﻲ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪان ﻛﺮﺳﺘﻴﻦ (. 21)
(. 31)آﺛﺎر ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ در ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن دارد 
ﺼﺎره آﺑﻲ زرﺷﻚ ﭘﮋوﻫﺸﮕﺮان ﮔﺰارش ﻛﺮدﻧﺪ ﻛﻪ ﻋ
ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﻳﻲ  ﺑﺎﻋﺚ ﺑﻬﺒﻮد ﺑﻴﻤﺎري ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن در ﻣﻮش
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ (. 41)ﺷﻮد  ﻧﺮ ﻣﻲ
ﺛﻴﺮ ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﻲ در ﺄﻛﻴﻮ ﺗ ﻣﺼﺮف آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪان ﻛﻮآﻧﺰﻳﻢ
ﺛﻴﺮ ﺄﺑﺮاﺑﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن دارد و ﺗﻤﺮﻳﻨﺎت ورزﺷﻲ ﺗ
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ (. 51)ﻛﻨﺪ  آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪان را ﺗﻘﻮﻳﺖ ﻣﻲ
ﺼﺎره داﻧﻪ ﮔﻞ ﮔﻴﺎه ازﮔﻴﻞ ژاﭘﻨﻲ ﻫﻴﭙﻮﻛﻼﻳﺴﻤﻲ ﻋ
 2ﻫﺎي دﻳﺎﺑﺖ ﻧﻮع  را در ﻣﺪل (acinopaj ayrtoboirE)
  (.61)در رت و ﻣﺎﻳﺲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﺎي اﺧﻴﺮ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻧﻤﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﺧﺎﺻﻴﺖ 
ﺿﺪ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻋﺼﺎره ﺑﺮگ اﻳﻦ ﮔﻴﺎه ﻧﺎﺷﻲ از ﻣﻬﺎر ﺑﻴﺎن 
 و آﻧﺰﻳﻢ ﺳﻨﺘﺰ ﻛﻨﻨﺪه ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ 2 ﺳﻴﻜﻠﻮاﻛﺴﻴﻨﺎژ
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺿﺪ اﻛﺴﺎﻳﺸﻲ ﻋﺼﺎره (. 71) ﺎﺷﺪ ﺑﻣﻲ (ON)
اﺳﺘﺮول  ﺳﻴﺘﻮ داﻧﻪ اﻳﻦ ﮔﻴﺎه را ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت زﻳﺎد ﺑﺘﺎ
و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﻬﺎري آن روي ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪي 
 و ﻫﻤﻜﺎران otU(. 81)ﻴﺪ ﺷﺪه اﺳﺖ ﺄﻳﮔﺰارش و ﺗ
ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻧﻤﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﺧﺎﺻﻴﺖ ﺿﺪ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻋﺼﺎره ( 0102)
 2ﺳﻴﻜﻠﻮاﻛﺴﻴﻨﺎژﺑﺮگ ﮔﻴﺎه ازﮔﻴﻞ ژاﭘﻨﻲ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻬﺎر ﺑﻴﺎن 
 و ilsicrE(. 91)ﮔﺮدد   ﻣﻲONو آﻧﺰﻳﻢ ﺳﻨﺘﺰ ﻛﻨﻨﺪه 
وﺟﻮد ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻓﻨﻮﻟﻲ در ازﮔﻴﻞ را ( 2102) ﻫﻤﻜﺎران
 ﻳﻴﺪ ﻛﺮدﻧﺪﺄﺛﺎﺑﺖ و اﺛﺮات ﺿﺪ اﻛﺴﺎﻳﺸﻲ اﻳﻦ ﻋﺼﺎره را ﺗ
ﮔﺰارش ﻛﺮدﻧﺪ ( 9002)  و ﻫﻤﻜﺎرانuLﻫﻤﭽﻨﻴﻦ (. 02)
 ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪن  003ﻛﻪ دوز 
 ﮔﻴﺎه ازﮔﻴﻞ ژاﭘﻨﻲ ﻣﻮﺟﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲ دار از ﻋﺼﺎره
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در ﻏﻠﻈﺖ ﮔﻠﻮﻛﻮز ﭘﻼﺳﻤﺎ، ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم و ﺗﺮي 
ﮔﻠﺴﻴﺮﻳﺪ و اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲ دار در ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ 
دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز و ﺳﻄﺢ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺳﺮم در ﻣﻮش ﻫﺎي دﻳﺎﺑﺘﻲ 
  .(12)ﺷﺪ 
ﺪه، ــــﻪ ﺑﻪ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت اﻧﺠﺎم ﺷـــﺑﺎ ﺗﻮﺟ
ﺢ ــﺛﻴﺮ ﺗﻤﺮﻳﻦ ﺑﺮ ﺳﻄﺄﻮرد ﺗـــــﺗﺎﻛﻨﻮن در ﻣ
  ﺰــﺎﻗﻪ ﻣﻐـــــﺮوﺳﻴﺘﻲ ﺳــــﻖ آﺳﺘــــﻧﺮوﺗﺮوﻓﻴﻜﻲ ﻣﺸﺘ
 (rotcaf cihportoruen devired -etycortsacilahpecnesem =FNAM) 
ﺛﻴﺮ ﺗﻤﺮﻳﻦ، ﻋﺼﺎره ﮔﻞ ﮔﻴﺎه ﺗﺄﻫﺎي ﺳﺎﻟﻢ و  ﻣﻮش
ﻫﺎي  ازﮔﻴﻞ، و ﻳﺎ ﺗﺮﻛﻴﺐ اﺛﺮ ﻫﻤﺰﻣﺎن ﻫﺮ دو در ﻣﻮش
ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ دوﭘﺎﻣﻴﻦ  6 ﻣﺪل اﺳﺘﺮس اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺑﺎ ﺳﻢ
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻫﺪف از . ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖﭘﮋوﻫﺸﻲ ﺻﻮرت 
اي  ﻫﻔﺘﻪ 21 ﺛﻴﺮ ﻳﻚ دورهﺄﭘﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮرﺳﻲ ﺗ
ﺗﻤﺮﻳﻦ اﺧﺘﻴﺎري ﺑﺎ و ﺑﺪون ﻣﺼﺮف ﻋﺼﺎره ﻫﻴﺪرواﻟﻜﻠﻲ 
 در FNAMﮔﻞ ﮔﻴﺎه ازﮔﻴﻞ ژاﭘﻨﻲ ﺑﺮ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ از ﺳﻄﺢ 
 ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ دوﭘﺎﻣﻴﻦ در ﺳﺎﻗﻪ ﻣﻐﺰ  - 6ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺳﻢ 
  .ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻧﺮ ﺑﻮد ﻣﻮش
  
  :روش ﺑﺮرﺳﻲ
 ﺳﺮ ﻣﻮش 05ﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﺗﺠﺮﺑﻲدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ آزﻣﺎ
ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻧﺮ ﺑﺎ ﻧﮋاد وﻳﺴﺘﺎر از اﻧﺴﺘﻴﺘﻮ ﭘﺎﺳﺘﻮر ﺷﻤﺎل اﻳﺮان 
آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه )ﺧﺮﻳﺪاري و ﺑﻪ ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ( آﻣﻞ)
ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﭘﺲ از ورود ﺑﻪ . ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪ( داﻧﺸﮕﺎه ﻣﺎزﻧﺪران
اي ﺑﺎ ﻣﺤﻴﻂ ﺟﺪﻳﺪ و  ﻣﺤﻴﻂ ﭘﮋوﻫﺶ و آﺷﻨﺎﻳﻲ دو ﻫﻔﺘﻪ
ﺑﻪ ﻧﺤﻮه ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ روي ﭼﺮخ دوار، ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺗﺼﺎدﻓﻲ 
ﺷﺶ ﮔﺮوه ﭘﺎﻳﻪ، ﻛﻨﺘﺮل ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮﻧﻲ، ﺗﻤﺮﻳﻦ ﺳﺎﻟﻢ، 
ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن و ﻋﺼﺎره و  - ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن، ﻋﺼﺎره - ﺗﻤﺮﻳﻦ
ﺎي ﺗﻤﺮﻳﻦ  ﻫﮔﺮوه. ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ - ﺗﻤﺮﻳﻦ
 - ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن و ﻋﺼﺎره و ﺗﻤﺮﻳﻦ - ﺳﺎﻟﻢ، ﺗﻤﺮﻳﻦ
 ﻫﻔﺘﻪ در ﻗﻔﺴﻲ ﻛﻪ ﻣﺠﻬﺰ ﺑﻪ 21ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن ﺑﻪ ﻣﺪت 
 ﻣﺠﻬﺰ ﺑﻪ ﻛﺎﻧﺘﺮ اﻳﻦ دﺳﺘﮕﺎه. ﭼﺮخ دوار ﺑﻮد ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﻣﺴﺎﻓﺖ ﻃﻲ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﻫﺮ آزﻣﻮدﻧﻲ 
ﻣﻴﺰان . ﻫﺮ دور اﻳﻦ ﭼﺮخ ﻳﻚ ﻣﺘﺮ اﺳﺖ. ﻛﻨﺪ را ﺛﺒﺖ ﻣﻲ
 00:11 اﻟﻲ 00:01ﻣﺴﺎﻓﺖ ﻃﻲ ﻫﺮ روز ﺻﺒﺢ ﺳﺎﻋﺖ 
ﮔﻞ ﺗﺎزه ﮔﻴﺎه ازﮔﻴﻞ ژاﭘﻨﻲ از ﻣﻨﺎﻃﻖ اﻃﺮاف . ﺛﺒﺖ ﺷﺪ
ﺑﺮاي ﺗﻬﻴﻪ ﻋﺼﺎره . ﺑﺎﺑﻠﺴﺮ ﺟﻤﻊ آوري و ﺧﺸﻚ ﮔﺮدﻳﺪ
 ﮔﺮم از 001 ﮔﻴﺎه ازﮔﻴﻞ ژاﭘﻨﻲ ﻣﻘﺪار ﻫﻴﺪرواﻟﻜﻠﻲ ﮔﻞ
ﭘﻮدر ﮔﻴﺎه ازﮔﻴﻞ ژاﭘﻨﻲ ﺑﺎ ﻣﺨﻠﻮط آب و اﺗﺎﻧﻮل ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ 
ﻣﺨﻠﻮط ﺑﻪ .  ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ006 در ﺣﺠﻢ 08/02
 005SK  ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻪ ﻛﻤﻚ دﺳﺘﮕﺎه ﺷﻴﻜﺮ ﻣﺪل42ﻣﺪت 
در .  دور در دﻗﻴﻘﻪ ﻗﺮارﮔﺮﻓﺖ523ﺑﺎ ﻗﺪرت ﭼﺮﺧﺶ 
ﺳﭙﺲ دوﺑﺎر ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪ اﺑﺘﺪا از ﭘﺎرﭼﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻨﻔﺬدار و 
ﻣﺤﻠﻮل .  ﻋﺒﻮر داده ﺷﺪ4 از ﻛﺎﻏﺬ ﺻﺎﻓﻲ واﺗﻤﻦ ﺷﻤﺎره
ﺻﺎف ﺷﺪه وارد ﺑﺎﻟﻮن ﺗﻘﻄﻴﺮ ﺷﺪ و ﺑﻪ ﻛﻤﻚ دﺳﺘﮕﺎه 
  ﺗﺤﺖ ﺧﻼ(rotaropave yrator)ﺗﺒﺨﻴﺮ ﻛﻨﻨﺪه ﭼﺮﺧﺎن 
 درﺟﻪ 04اﻳﻦ ﻋﻤﻞ در دﻣﺎي . ﺣﻼل ﭘﺮاﻛﻨﻲ ﮔﺮدﻳﺪ
 ﻧﻬﺎﻳﺘﺎً(. 22) ﺳﺎﻋﺖ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ 6ﺳﺎﻧﺘﻴﮕﺮاد ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﺑﺎ اﺿﺎﻓﻪ ﻧﻤﻮدن ﻧﺮﻣﺎل ﺳﺎﻟﻴﻦ، ﺑﻌﺪ از ﺧﺸﻚ ﻛﺮدن، 
 ﻫﺎي ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﮔﺮوه. ﻣﺤﻠﻮل آﺑﻲ ﻋﺼﺎره ﺣﺎﺻﻞ ﮔﺮدﻳﺪ
ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن،  - ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن و ﻋﺼﺎره و ﺗﻤﺮﻳﻦ - ﻋﺼﺎره
 ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن 002)ﻣﺤﻠﻮل آﺑﻲ ﻋﺼﺎره 
ﻪ را ﺑﻪ ﻣﺪت دوازده ﻫﻔﺘﻪ و ﻫﺮ ﻫﻔﺘﻪ ﺳﻪ روز ﺑ( ﺑﺪن
در اداﻣﻪ  (.32)ﺻﻮرت درون ﺻﻔﺎﻗﻲ درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮدﻧﺪ 
 - ﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮل ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮﻧﻲ، ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻫﺎي ﮔﺮوه شﻣﻮ
 - ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن و ﻋﺼﺎره و ﺗﻤﺮﻳﻦ - ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن، ﻋﺼﺎره
( 05 gk/gm)ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن ﺑﺎ ﺗﺰرﻳﻖ داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ ﻛﺘﺎﻣﻴﻦ 
ﻫﻮش و ﺑﻪ ﻛﻤﻚ دﺳﺘﮕﺎه  ﺑﻲ( 4 gk/gm)و زاﻳﻼزﻳﻦ 
  ﺑﺮ اﺳﺎس اﻃﻠﺲ ﭘﺎﻛﺴﻴﻨﻮسgnitloetSاﺳﺘﺮوﺗﺎﻛﺲ ﻣﺪل 
 درون ﺑﻄﻦ 22ره و واﺗﺴﻮن، ﻛﺎﻧﻮل راﻫﻨﻤﺎي ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﻤﺎ
ﺧﻠﻔﻲ  - ﻗﺪاﻣﻲ: ﻣﺨﺘﺼﺎت ﻫﺎ ﺑﺎ ﺳﻤﺖ راﺳﺖ ﻣﻐﺰ ﻣﻮش
ﻣﺘﺮ و  ﻣﻴﻠﻲ+ 1/6: )L(ﻣﺘﺮ، ﺟﺎﻧﺒﻲ   ﻣﻴﻠﻲ- 0/8: )PA(
ﮔﺮﻓﺖ  ﻣﺘﺮ ﻗﺮار   ﻣﻴﻠﻲ3/5: )V(ﻋﻤﻖ از ﺳﻄﺢ ﺟﻤﺠﻤﻪ 
در اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻪ ﻛﻤﻚ ﺳﻴﻤﺎن دﻧﺪاﻧﭙﺰﺷﻜﻲ (. 42)
در ﻃﻲ ﻳﻚ . ﺷﺪﻛﺎﻧﻮل راﻫﻨﻤﺎ ﺑﻪ ﺟﻤﺠﻤﻪ ﻣﺤﻜﻢ ﻣﺘﺼﻞ 
ﺣﻲ، ﺗﺰرﻳﻖ ﻫﺎي داﺧﻞ ﻣﻐﺰي ﺑﻪ ﻛﻤﻚ روز ﺑﻌﺪ از ﺟﺮا
ﻣﺘﺮ ﺑﻠﻨﺪﺗﺮ   ﻣﻴﻠﻲ1 ﻛﻪ ﻃﻮل آن 72ﻛﺎﻧﻮل ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﻤﺎره 
ﻛﺎﻧﻮل ﺗﺰرﻳﻖ ﺑﻪ . ﺷﺪاز ﻃﻮل ﻛﺎﻧﻮل راﻫﻨﻤﺎ ﺑﻮد اﻧﺠﺎم 
 01اﺗﻴﻠﻦ ﺑﻪ ﻳﻚ ﺳﺮﻧﮓ ﻫﺎﻣﻴﻠﺘﻮن  ﻛﻤﻚ ﻟﻮﻟﻪ ﭘﻠﻲ
ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ دوﭘﺎﻣﻴﻦ ﺑﻪ  - 6. ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮي ﻣﺘﺼﻞ ﺑﻮد
ﺎﻟﻴﻦ  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﻣﺤﻠﻮل ﺳ5 ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم در 052ﻏﻠﻈﺖ 
   ﺿﻴﺎء ﻓﻼح ﻣﺤﻤﺪي و ﻫﻤﻜﺎران                                        ﻋﺼﺎره ازﮔﻴﻞ ﺑﺮ ﺳﻄﺢ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻧﺮوﺗﺮوﻓﻴﻜﻲ ﻣﺼﺮف ﺑﺎ ﻦﻳﺗﻤﺮ ﻲﺣﻔﺎﻇﺘ اﺛﺮ
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ﻫﺎي  ﺑﻪ ﻣﻮش ﻫﺎي ﮔﺮوه  ﺛﺎﻧﻴﻪ06و در ﻣﺪت  ﺣﻞ ﺷﺪه
ﻛﺎﻧﻮل ﺗﺰرﻳﻖ ﻋﻼوه ﺑﺮ آن ﺑﻪ (. 52)ﺷﺪ ﻣﺬﻛﻮر ﺗﺰرﻳﻖ 
 ﺛﺎﻧﻴﻪ دﻳﮕﺮ ﺟﻬﺖ اﻃﻤﻴﻨﺎن از ﺟﺬب دارو و 06ﻣﺪت 
ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﺑﺮﮔﺸﺖ دارو ﺑﻪ درون ﻛﺎﻧﻮل راﻫﻨﻤﺎ در 
 و )ADHO-6(ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ ﺗﺰرﻳﻖ . ﻣﺎﻧﺪ ﻣﺤﻞ ﻣﻲ
 ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ دوﭘﺎﻣﻴﻦ 6ﺗﺰرﻳﻖ ﻴﺪ اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﻛﻪ ﺑﺎ ﺄﻳﺗ
ﻫﺎ ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮﻧﻲ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ، از ﺗﺴﺖ ﭼﺮﺧﺸﻲ ﺑﺎ  ﻣﻮش
در روز (. 62)  ﺳﺎﻋﺖ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ27 و 84، 42ﻓﺎﺻﻠﻪ 
ﻫﺎي ﻫﻤﻪ  ، اﺑﺘﺪا ﻣﻮشADHO-6ﭘﻨﺠﻢ ﺑﻌﺪ از ﺗﺰرﻳﻖ 
ﺟﺴﻢ ﺳﺎﻗﻪ ﻣﻐﺰﻫﺎ ﺑﻴﻬﻮش و ﺳﭙﺲ ﺑﻪ ﺳﺮﻋﺖ ﺑﺎﻓﺖ  ﮔﺮوه
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻐﺰ ﺟﺪا ﺷﺪه و در  ﻣﺨﻄﻂ از ﺳﺎﻳﺮ ﻗﺴﻤﺖ
در اداﻣﻪ ﺑﻌﺪ از ﻫﻤﻮژﻧﺎﻳﺰ . ﻊ ﻗﺮار ﻣﻲ ﮔﺮﻓﺖازت ﻣﺎﻳ
، ﻧﻤﻮﻧﻪ (HP=7/4)ﺑﺎﻓﺖ در ﻣﺤﻠﻮل ﺑﺎﻓﺮ ﻓﺴﻔﺎت ﺳﺎﻟﻴﻦ 
. ﺷﺪ  ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژg00001 دﻗﻴﻘﻪ ﺑﺎ دور 02در ﻣﺪت 
 FNAM ASILEﻛﻴﺖ  از FNAMﻏﻠﻈﺖ  ﺑﺮاي ﺳﻨﺠﺶ
ﻣﻮش ﺧﺮﻳﺪاري ﺷﺪه از ﺷﺮﻛﺖ ﻛﺎزوﺑﺎﻳﻮ ژاﭘﻦ اﺳﺘﻔﺎده 
 ﺑﻪ ﺿﺮﻳﺐ ﭘﺮاﻛﻨﺪﮔﻲ و درﺟﻪ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ اﻳﻦ روش. ﺷﺪ
در اﻳﻦ .  ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺑﻮد<0/870و % 8ﺗﺮﺗﻴﺐ 
  ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد ﺑﻴﻦ  ﭘﮋوﻫﺶ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻔﺎوت
ﻫﺎي ﺗﺠﺮﺑﻲ و ﻛﻨﺘﺮل از آزﻣﻮن آﻧﺎﻟﻴﺰ وارﻳﺎﻧﺲ  ﮔﺮوه
.  اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ(AVONA YAW-ENO)ﻳﻚ ﻃﺮﻓﻪ 
داري  ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ آزﻣﻮن ﺗﻌﻘﻴﺒﻲ ﺗﻮﻛﻲ در ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﻲ
. اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻔﺎوت ﺑﻴﻦ ﮔﺮوﻫﻲ ≤P0/50
اﻓﺰار  ﻫﺎي آﻣﺎري ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ ﻧﺮم ﻫﻤﻪ ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ
  . اﻧﺠﺎم ﺷﺪ91 ﻧﺴﺨﻪ SSPS
  
  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
ﻫﺎي  ﻫﺎي ﮔﺮوه ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن داد وزن آزﻣﻮدﻧﻲ
دار ﻨﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺎ ﻫﻢ ﺗﻔﺎوت دارﻧﺪ، اﻣﺎ اﻳﻦ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌ
رﺳﺪ ﻛﻪ ﻣﺼﺮف اﻳﻦ ﻋﺼﺎره ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ  ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ. ﻧﺒﻮد
   ﺑﻴﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن وﺮاه ﻧﺒﻮده و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦـــوزن ﻫﻤ
  . ﺗﻐﻴﻴﺮات وزن اﺣﺘﻤﺎﻻً راﺑﻄﻪ اي وﺟﻮد ﻧﺪارد
ﮔﺮوه ﺗﻤﺮﻳﻦ ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ 
ﻣﺴﺎﻓﺖ ﺗﻤﺮﻳﻦ اﺧﺘﻴﺎري را ﺑﻪ ﺧﻮد اﺧﺘﺼﺎص دادﻧﺪ 
ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن  - و ﮔﺮوه ﺗﻤﺮﻳﻦ(  ﻣﺘﺮ در روز8245±9431)
 ﻣﺴﺎﻓﺖ ﻛﻤﺘﺮي را ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺗﻤﺮﻳﻦ ﺳﺎﻟﻢ داﺷﺘﻪ اﻧﺪ
 اﻣﺎ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ؛(ﺘﺮ در روز ﻣ9225±467)
ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮﻧﻲ ﻣﻘﺪار ﺑﻴﺸﺘﺮي ﺗﻤﺮﻳﻦ  - ﻋﺼﺎره - ﺗﻤﺮﻳﻦ
ﺗﻔﺎوت ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه (.  ﻣﺘﺮ در روز2204±988)ﻛﺮده اﻧﺪ 
و ( P=0/200)ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن  -ﺗﻤﺮﻳﻦ ﺳﺎﻟﻢ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺗﻤﺮﻳﻦ
ﻣﻌﻨﻲ دار ( P=0/700)ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن  -ﻋﺼﺎره -ﮔﺮوه ﺗﻤﺮﻳﻦ
  .ﺑﻮد
ﺎﻧﺲ ﻳﻚ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺣﺎﺻﻞ از آزﻣﻮن ﺗﺤﻠﻴﻞ وارﻳ
ﻫﺎي   ﺳﺎﻗﻪ ﻣﻐﺰ ﮔﺮوهFNAMﻃﺮﻓﻪ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﺳﻄﺢ 
 - ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن و ﮔﺮوه ﺗﻤﺮﻳﻦ - ﭘﺎﻳﻪ، ﺗﻤﺮﻳﻦ ﺳﺎﻟﻢ، ﻋﺼﺎره
ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮﻧﻲ ﺗﻔﺎوت 
 - ﻋﺼﺎره -  اﻣﺎ ﮔﺮوه ﺗﻤﺮﻳﻦ؛(P=0/100)دار دارد ﻲ ﻣﻌﻨ
دار ﻲ ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮﻧﻲ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨ
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن داد (. 1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره )، (P=0/961)ﻧﺪاﺷﺖ 
ﻛﻪ ﺗﻤﺮﻳﻦ اﺧﺘﻴﺎري و ﻣﺼﺮف ﻋﺼﺎره ﮔﻞ ﮔﻴﺎه ازﮔﻴﻞ 
 ﺳﺎﻗﻪ FNAMژاﭘﻨﻲ ﻫﺮ ﻛﺪام ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﻳﻲ از ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ 
ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ ﺗﺰرﻳﻖ داﺧﻞ ﺑﻄﻨﻲ ﺳﻢ  ﻣﻐﺰ ﻣﻮش
 ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ دوﭘﺎﻣﻴﻦ دﭼﺎر اﺳﺘﺮس و اﻛﺴﺎﻳﺶ -6ﻋﺼﺒﻲ 
ﻫﻤﺰﻣﺎن  اﻣﺎ در ﮔﺮوﻫﻲ ﻛﻪ ؛ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي ﻛﺮد
ﺗﻤﺮﻳﻦ روي ﭼﺮخ دوار داﺷﺖ و ﻋﺼﺎره را ﻧﻴﺰ درﻳﺎﻓﺖ 
.  ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪFNAMﻛﺮد ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ 
ﻳﺎﻓﺘﻪ دﻳﮕﺮ اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ در ﻣﻮرد ﮔﺮوه ﺗﻤﺮﻳﻦ ﺳﺎﻟﻢ 
 را در ﺳﺎﻗﻪ ﻣﻐﺰ FNAMاﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﻤﺮﻳﻦ اﺧﺘﻴﺎري ﺳﻄﺢ 
ﺛﻴﺮات ﺣﻔﺎﻇﺖ ﻋﺼﺒﻲ اﻳﻦ ﺄاﻓﺰاﻳﺶ داد ﻛﻪ ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ﺗ
اﻧﺪ در ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻧﺮوﺗﺮوﻓﻴﻚ ﺟﺪﻳﺪ ﻣﻲ ﺗﻮ
ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑﺎ ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻧﺮوﻧﻲ ﻫﻤﺮاه ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺑﺴﻴﺎر 
  .ﻣﻔﻴﺪ واﻗﻊ ﺷﻮد
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   ﻫﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪه در ﮔﺮو(FNAM)ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻧﺮوﺗﺮوﻓﻴﻜﻲ ﻣﺸﺘﻖ آﺳﺘﺮوﺳﻴﺘﻲ  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻄﺢ :1 ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار
   در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻛﻨﺘﺮلP=100*
  
  :ﺑﺤﺚ
دار ﺳﻄﻮح ﻲ اوﻟﻴﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨ
دوﻣﻴﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ .  ﮔﺮوه ﺗﻤﺮﻳﻦ اﺧﺘﻴﺎري اﺳﺖ درFNAM
ﻛﻨﺪ ﻛﻪ ﻣﺼﺮف ﻋﺼﺎره ﮔﻞ  ﻣﻬﻢ ﭘﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﻴﺎن ﻣﻲ
ﻫﺎي دﭼﺎر اﺳﺘﺮس ﺷﺪه از  ﮔﻴﺎه ازﮔﻴﻞ ژاﭘﻨﻲ در ﻣﻮش
 ﺳﺎﻗﻪ ﻣﻐﺰ FNAMﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻧﺮوﺗﺮوﻓﻴﻚ 
ﻫﻤﻴﻨﻄﻮر ورزش اﺧﺘﻴﺎري ﻧﻴﺰ از . ﻛﻨﺪ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي ﻣﻲ
 ﺳﺎﻗﻪ ﻣﻐﺰ در FNAMﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻧﺮوﺗﺮوﻓﻴﻚ 
ﭼﻨﺪﻳﻦ . ﻫﺎي دﭼﺎر اﺳﺘﺮس ﺷﺪه ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي ﻛﺮد شﻣﻮ
  ﻫﺎي ﻋﺼﺒﻲ ﻫﺎ، اﻧﺘﻘﺎل دﻫﻨﺪه ﻋﺎﻣﻞ ﺷﺎﻣﻞ ژن
ﻫﺎ در آﺛﺎر ﻣﻔﻴﺪ ورزش ﺑﺮ ﻛﺎرﻛﺮدﻫﺎي ﻣﻐﺰ  ﻧﺮوﺗﺮوﻓﻴﻦ
 ﻫﺎ ﺷﺎﻣﻞ ﻋﺎﻣﻞ رﺷﺪ ﻋﺼﺐ ﻧﺮوﺗﺮوﻓﻴﻦ. ﻣﺸﺎرﻛﺖ دارﻧﺪ
 ، ﻋﺎﻣﻞ رﺷﺪ ﺑﻨﻴﺎدي ﻓﻴﺒﺮوﺑﻼﺳﺖ(rotcaf htworg evreN)
  ﻋﺎﻣﻞ رﺷﺪ ﺷﺒﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ،(rotcaf htworg tsalborbif cisaB)
 ﻋﺎﻣﻞ ﻧﺮوﺗﺮوﻓﻴﻚ ﻣﺸﺘﻖ ،(1 rotcaf htworg ekil -nilusnI) 1
 ، و ﻧﺮوﺗﺮﻓﻴﻦ(rotcaf cihportoruen devired niarB) از ﻣﻐﺰ
، ﻧﻘﺶ ﻛﻠﻴﺪي در 7 ﺗﺎ ﻧﺮوﺗﺮﻓﻴﻦ(3-nihportorueN) 3
   اﻳﻔﺎ  ﻧﺮوﻧﻲﮔﻴﺮي ﺣﻴﺎت، ﺗﻔﻜﻴﻚ، ارﺗﺒﺎط و ﺷﻜﻞ
 ﻧﺮوﺗﺮوﻓﻴﻚ ﻫﺎ ﻋﺎﻣﻞ از ﻣﻴﺎن آن(. 82،72) ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ
ﻣﺸﺘﻖ از ﻣﻐﺰ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﻛﻨﻨﺪه در ﭘﺎﺗﻮﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي 
از (. 92) ﭼﻨﺪﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻋﺼﺒﻲ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻃﺮف دﻳﮕﺮ، ﺗﻤﺮﻳﻦ ﺑﺪﻧﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﻴﺴﺘﻢ آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ 
دﻫﺪ و ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻨﻈﻴﻢ  زا را در ﻣﻐﺰ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ درون
ﻫﺎي ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت ﻛﻪ در ﺳﻤﻴﺖ ﺗﺤﺮﻳﻜﻲ  ﻛﺎﻫﺸﻲ ﮔﻴﺮﻧﺪه
ﻫﺎي  اﺟﺮاي ورزش در آزﻣﻮدﻧﻲ. ﮔﺮدد  ﻣﻲﻧﻘﺶ دارﻧﺪ
ﻫﺎي دوﭘﺎﻣﻴﻨﺮژﻳﻚ در  اﻧﺴﺎﻧﻲ ﺑﺎﻋﺚ زﻧﺪه ﻣﺎﻧﺪن ﻧﺮون
ﺷﻮد و از اﻳﻦ ﻃﺮﻳﻖ ﺳﻨﺘﺰ دوﭘﺎﻣﻴﻦ اﻓﺰاﻳﺶ  ﺟﺴﻢ ﺳﻴﺎه ﻣﻲ
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﻤﺮﻳﻦ روي ﻧﻮارﮔﺮدان ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ . ﺎﺑﺪ ﻳﻣﻲ
(. 03)ﮔﺮدد  ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎري ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن ﻣﻲ ﻋﻼﺋﻢ و ﻧﺸﺎﻧﻪ
اي ﺗﻤﺮﻳﻦ روي  ﻔﺘﻪﭘﮋوﻫﺸﮕﺮان اﺛﺮ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي ﭼﻬﺎر ﻫ
 وﺳﻴﻠﻪ ﺗﺰرﻳﻖﻪ ﻧﻮارﮔﺮدان در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺗﺨﺮﻳﺐ اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ﺑ
ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ دوﭘﺎﻣﻴﻦ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ راﺳﺖ ﺟﺴﻢ ﻣﺨﻄﻂ را  -6
ﻫﺎي  ﻫﺎ ﮔﺰارش ﻛﺮدﻧﺪ ﮔﺮوه آن. ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار دادﻧﺪ
  ﺑﺎزﮔﺸﺖ ﺑﻬﺘﺮ و ﺳﺮﻳﻌﺘﺮي ﺑﻌﺪ از ﺗﺴﺖ اﺳﺘﻮاﻧﻪﺗﻤﺮﻳﻨﻲ
  داﺷﺘﻨﺪ و در اﺟﺮاي آزﻣﻮن ﭼﺮﺧﺸﻲ،(tset rednilyC)
ﺗﺤﺮك  دار ﭼﺮﺧﺶ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺑﻲﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨ
دار ﺑﻴﺸﺘﺮي در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻲ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻣﻌﻨ. داﺷﺘﻨﺪ
ﺗﺤﺮك در ﻣﻘﺪار ﺗﻴﺮوزﻳﻦ ﻫﻴﺪروﻛﺴﻴﻼز در  ﮔﺮوه ﺑﻲ
ﺟﺴﻢ ﻣﺨﻄﻂ و ﻗﺴﻤﺖ ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﺟﺴﻢ ﺳﻴﺎه ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ و 
ﮔﺮوه ﺗﻤﺮﻳﻦ ﻛﺮده اﻓﺰاﻳﺶ  ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺸﺘﻖ از ﻣﻐﺰ در
ﻫﺎ داراي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﻠﻮﻟﻲ  ﻮل ﻧﺮونﻃﻮر ﻣﻌﻤﻪ ﺑ(. 13)داﺷﺖ 
ﺑﺴﻴﺎر زﻳﺎدي ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﻣﺴﺘﻠﺰم ﻓﺮاﻫﻢ ﺑﻮدن ﻫﻤﻴﺸﮕﻲ 
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  ﻫﺎ،  ﻫﺎي ﻋﺼﺒﻲ، ﮔﻴﺮﻧﺪه اﻧﺘﻘﺎل دﻫﻨﺪه ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ
. ﻫﺎ اﺳﺖ ﻫﺎ و ﺳﻴﻨﺎﭘﺲ ﻫﺎي ﻳﻮﻧﻲ، اﻧﺘﻘﺎل دﻫﻨﺪه ﻛﺎﻧﺎل
ﻔﻆ ﻫﻤﻮﺳﺘﺎز و ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻧﻘﺶ ﺣﻴﺎﺗﻲ ﺑﺮاي ﺣ
 اﻛﺴﺎﻳﺶ ﻧﺮوﻧﻲ و ﻧﻘﺺ .ﻫﺎي ﻋﺼﺒﻲ دارد ﻳﻜﭙﺎرﭼﮕﻲ ﻧﻘﺶ
ﻋﻤﻠﻜﺮدي ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﺑﺎ ﺳﺎﻟﻤﻨﺪي و ﻓﺮآﻳﻨﺪ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻧﺮوﻧﻲ 
ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻧﺮوﺗﺮوﻓﻴﻚ در ﻣﻐﺰ (. 23-43) ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ
 (FNDB= rotcaf cihportoruen devired-niarB )ﺧﺼﻮﺻﺎً
 (FNDG= rotcaf cihportoruen devired-llec lailG) و
 ﻫﺎي ﻣﺴﻦ ﻣﺆﺛﺮﻧﺪ اﻧﺪ ﻛﻪ در زﻧﺪه ﻣﺎﻧﺪن ﻧﺮون ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪه
ﻫﺎي ﻣﻐﺰ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ  اﺛﺮ ﺗﻤﺮﻳﻦ اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﻲ ﺑﺮ ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري(. 53)
اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ و ﻛﺎﻫﺶ ﻋﻮاﻣﻞ اﻛﺴﺎﻳﺸﻲ ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ  ﻇﺮﻓﻴﺖ آﻧﺘﻲ
ﻣﺮﻳﻦ اﺟﺒﺎري روي ﻧﻮارﮔﺮدان ﻧﻴﺰ ﺑﺎﻋﺚ ت(. 63)
 اﻳﻦ .ﺷﻮد آﻧﮋﻳﻮژﻧﺰ در ﻗﺸﺮ ﻣﻐﺰ و ﺟﺴﻢ ﻣﺨﻄﻂ ﻣﻲ
ﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﺮاﻫﻢ ﺑﻮدن اﻛﺴﻴﮋن و ﮔﻠﻴﻜﻮژن ﺑﺮاي آﻧﮋﻳﻮژﻧﺰ ﺑ
ﺷﻮد و از ﺗﻮﻟﻴﺪ  ﻫﺎ ﻣﻲ ﻫﺎ ﺑﺎﻋﺚ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻧﺮون ﺳﻠﻮل
(. 83،73)ﻛﻨﺪ  ﻫﺎي آزاد ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻣﻲ رادﻳﻜﺎل
آﻧﮋﻳﻮژﻧﺰ در ﻣﻐﺰ ﻧﻘﺶ اﺻﻠﻲ و ﺣﻴﺎﺗﻲ در ﺑﺎزﮔﺸﺖ و 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت . ﻫﺎي ﻣﻐﺰي ﺑﺮ ﻋﻬﺪه دارد ﺑﻬﺒﻮد ﭘﺲ از ﺿﺮﺑﻪ
ﻧﺰ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻧﺮون دﻫﻨﺪ ﻛﻪ آﻧﮋﻳﻮژ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
ﺷﻮد و رﺷﺪ ﻣﺠﺪد ﺳﺎﺧﺘﺎرﻫﺎي رﮔﻲ ﺑﺎ ﻓﺮاﻫﻤﻲ  ﻣﻲ
ﻧﻴﺎزﻫﺎي ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ، رﻳﻜﺎوري ﺷﺒﻜﻪ ﻧﺮوﻧﻲ ﭘﺲ از آﺳﻴﺐ 
ﺗﺮﻳﻦ  ﻳﻜﻲ از ﻣﺘﺪاول (.93)ﻛﻨﻨﺪ  را ﻣﻬﻴﺎ ﻣﻲ
ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ  -6ﻫﺎي دوﭘﺎﻣﻴﻨﻲ،  ﻧﻮروﺗﻮﻛﺴﻴﻦ ﻧﻮرون
دوﭘﺎﻣﻴﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ از ﻃﺮﻳﻖ ﺗﺮاﻧﺴﭙﻮرﺗﺮﻫﺎي دوﭘﺎﻣﻴﻨﻲ وارد 
  اﺳﺘﺮس اﻛﺴﺎﻳﺸﻲ اﻟﻘﺎ ﺷﺪه ﺑﺎ. ﻣﻲ ﮔﺮددﺎ  ﻫاﻳﻦ ﻧﻮرون
ﭘﺬﻳﺮ  ﻫﺎي واﻛﻨﺶ واﺳﻄﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﮔﻮﻧﻪﻪ  ﺑADHO-6
 آﺳﻴﺐ ANDاﻛﺴﻴﮋن ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻟﻴﭙﻴﺪ، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ و 
(. 14،04)ﻫﺎ ﻣﻲ ﺷﻮد  ﻧﻮرون اﻳﻦرﺳﺎﻧﺪه ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺨﺮﻳﺐ 
ﻫﺎي  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت زﻳﺎدي ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮات آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪان
 ﺗﺤﻘﻴﻘﻲ در.  ﻋﺼﺒﻲ ﭘﺮداﺧﺘﻪ اﻧﺪﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺮ ﺑﻴﻤﺎري
اﺛﺮ آب اﻧﮕﻮر ﻗﺮﻣﺰ ﻛﻪ داراي ﺧﻮاص آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ 
ﻫﺎي ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮﻧﻲ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار  اﺳﺖ ﺑﺮ روي ﻣﻮش
ﮕﻮر ﺗﻮاﻧﺴﺖ ﻣﻴﺰان ﭼﺮﺧﺶ در  آب اﻧ ازﻔﺎدهﮔﺮﻓﺖ، اﺳﺘ
ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ (. 24) ﻣﻮش ﻫﺎ را ﻛﺎﻫﺶ دﻫﺪ
ﻣﺼﺮف ﺧﻮراﻛﻲ ﻋﺼﺎره ﮔﻴﺎه ﺟﻴﻨﺴﻨﮓ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﻮﻗﻒ 
ﺷﻮد و اﺧﺘﻼﻻت  ﻣﻲ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺳﻠﻮﻟﻲ در ﺟﺴﻢ ﺳﻴﺎه
 ﺣﺮﻛﺘﻲ را در ﻣﻮش ﻫﺎي ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮﻧﻲ ﺷﺪه ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ
اﺛﺮ ﻣﻜﻤﻞ ( 1102) و ﻫﻤﻜﺎران  ajawuhK(.34)دﻫﺪ 
آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ ﻛﻮرﻛﻮﻣﻴﻦ را ﺑﺮ روي ﺑﻴﻤﺎري 
ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار دادﻧﺪ، ﻣﺼﺮف ﻛﻮرﻛﻮﻣﻴﻦ 
ﻣﻮﺟﺐ ﺑﻬﺒﻮد ﻋﻼﺋﻢ ﺣﺮﻛﺘﻲ و ﺑﻬﺒﻮد در ﺗﺴﺖ ﭼﺮﺧﺸﻲ 
 ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ 6ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻮش ﻫﺎي ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮﻧﻲ ﺷﺪه 
ﻋﺼﺎره ﮔﻞ ﮔﻴﺎه ازﮔﻴﻞ ژاﭘﻨﻲ داراي  (.44) دوﭘﺎﻣﻴﻦ ﺷﺪ
ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ ﺑﺎﻻﻳﻲ 
 ﻛﺎﻓﺌﻴﻚ، اﺳﻴﺪ ﻫﺎ اﺳﻴﺪ دﻫﻨﺪ، ﻛﻪ از ﺟﻤﻠﻪ آن را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
اوﻟﻨﻮﻟﻴﻚ، اﺳﻴﺪ اورﺳﻮﻟﻴﻚ و  ﻛﻠﺮوژﻧﻴﻚ، اﺳﻴﺪ
ز ﺳﻴﺘﻮ اﺳﺘﺮول ﻛﻪ ا -ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺘﺎ. ﺑﺎﺷﻨﺪ آﻣﻴﮕﺪاﻟﻴﻦ ﻣﻲ
  ﻫﺎ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي  ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻛﺴﻴﮋن ﻓﻌﺎل ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ
ﻛﻨﺪ و ﺑﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ در ﭘﺎﻳﺪاري ﻏﺸﺎء ﺳﻠﻮل ﻧﻘﺶ  ﻣﻲ
اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ اﺛﺮات آﻧﺘﻲ (. 54،22)دارد 
اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ ﻋﺼﺎره ﮔﻞ اﻳﻦ ﮔﻴﺎه و ﻧﻘﺶ ﺣﻔﺎﻇﺖ ﻧﻮروﻧﻲ 
ﻛﻪ اﻳﻦ ﮔﻴﺎه دارد ﺑﺮاي اوﻟﻴﻦ ﺑﺎر اﺛﺮ ﭘﻴﺶ درﻣﺎﻧﻲ ﻣﺰﻣﻦ 
ژاﭘﻨﻲ را ﻛﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺧﻮد ﻣﻴﻮه ﻋﺼﺎره ﮔﻞ ﮔﻴﺎه ازﮔﻴﻞ 
ﻳﺎ ﻫﺴﺘﻪ ازﮔﻴﻞ ژاﭘﻨﻲ داراي ﺧﻮاص آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ 
 FNAMﺑﻴﺸﺘﺮي اﺳﺖ، ﺑﺮ ﻣﻴﺰان ﻏﻠﻈﺖ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ 
ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ دوﭘﺎﻣﻴﻦ  -6در ﺑﺮاﺑﺮ آﺳﻴﺐ ﻧﻮروﻧﻲ ﻧﺎﺷﻲ از 
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار داد و ﻧﺘﻴﺠﻪ اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ 
ﺶ ﻛﻪ ﻣﺼﺮف اﻳﻦ ﻋﺼﺎره ﺑﻄﻮر ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي از ﻛﺎﻫ
ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ دوﭘﺎﻣﻴﻦ  -6 در ﺑﺮاﺑﺮ ﺿﺎﻳﻌﻪ ﻧﺎﺷﻲ از FNAM
 ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﻘﺶ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ در ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻣﻲ ﻛﻨﺪ و اﺣﺘﻤﺎﻻً
ﻃﻮر ﻛﻠﻲ ﻪ  اﻣﺎ ﺑ؛ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
ﻳﺎﻓﺘﻪ اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻲ ﻛﻨﺪ ﻛﻪ ﺗﻤﺮﻳﻦ اﺧﺘﻴﺎري 
 در ﺳﺎﻗﻪ ﻣﻐﺰ FNAMﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﺪت ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﻤﺮﻳﻦ اﺧﺘﻴﺎري .  ﺷﻮدﻫﺎي ﺳﺎﻟﻢ ﻣﻲ ﻣﻮش
 در ﺳﺎﻗﻪ ﻣﻐﺰ FNAMﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﺪت از ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ 
ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ دوﭘﺎﻣﻴﻦ  -6ﻣﻮش ﻫﺎي ﺗﺤﺖ اﺳﺘﺮس ﻣﺪل 
ﻫﻤﻴﻨﻄﻮر ﻣﺼﺮف . ﺑﻴﻤﺎري ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن، ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي ﻣﻲ ﻛﻨﺪ
ﻣﺰﻣﻦ ﻋﺼﺎره ﮔﻞ ﮔﻴﺎه ازﮔﻴﻞ ژاﭘﻨﻲ ﻧﻴﺰ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺗﻤﺮﻳﻦ 
 در FNAMاﺧﺘﻴﺎري ازﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ 
ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ دوﭘﺎﻣﻴﻦ  6ﻫﺎي ﺗﺤﺖ اﺳﺘﺮس ﻣﺪل  ﻣﻮش
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دﺮﻛ يﺮﻴﮔﻮﻠﺟ ،نﻮﺴﻨﻴﻛرﺎﭘ يرﺎﻤﻴﺑ . ﺞﻳﺎﺘﻧ ﻪﺑ ﻪﺟﻮﺗ ﺎﺑ
ﻲﻣ لﺎﻤﺘﺣا ﻖﻴﻘﺤﺗ ﻦﻳا زا ﻞﺻﺎﺣ  يرﺎﻴﺘﺧا ﻦﻳﺮﻤﺗ دور
 ﻲﻨﭘاژ ﻞﻴﮔزا هﺎﻴﮔ ﻞﮔ هرﺎﺼﻋ فﺮﺼﻣ ﺎﻳ و تﺪﻣ ﻲﻧﻻﻮﻃ
ﺪﻨﻛ يﺮﻴﮕﺸﻴﭘ نﻮﺴﻨﻴﻛرﺎﭘ يرﺎﻤﻴﺑ ﻪﺑ ﻼﺘﺑا زا ﺪﻧاﻮﺘﺑ.  
  
يﺮﻴﮔ ﻪﺠﻴﺘﻧ:  
زرو ﺶﻫوﮋﭘ ﻦﻳا رد فﺮﺼﻣ و يرﺎﻴﺘﺧا ش
 ﺢﻄﺳ ﺶﻫﺎﻛ زا ﻲﻳﺎﻬﻨﺗ ﻪﺑ ماﺪﻛ ﺮﻫ هرﺎﺼﻋMANF رد 
ﺪﻧدﺮﻛ يﺮﻴﮔﻮﻠﺟ نﻮﺴﻨﻴﻛرﺎﭘ ﻪﺑ هﺪﺷ ﻼﺘﺒﻣ يﺎﻫ شﻮﻣ .
 ﺢﻄﺳ ﻦﻴﻨﭽﻤﻫMANF و ﺶﻳاﺰﻓا ﻢﻟﺎﺳ ﻦﻳﺮﻤﺗ هوﺮﮔ رد 
ﺖﺷاد ﺶﻫﺎﻛ ﻲﻧﻮﺴﻨﻴﻛرﺎﭘ لﺮﺘﻨﻛ هوﺮﮔ رد . ترﺎﺒﻋ ﻪﺑ
ﻪﺘﺴﺟﺮﺑ رﻮﻃ ﻪﺑ ماﺪﻛ ﺮﻫ هرﺎﺼﻋ و ﻦﻳﺮﻤﺗ ﺮﺘﻬﺑ  زا يا
 ﺢﻄﺳ ﺶﻫﺎﻛMANFشﻮﻣ رد   ﻲﻧﻮﺴﻨﻴﻛرﺎﭘ يﺎﻫ
 ﺢﻄﺳ ﺶﻳاﺰﻓا ﺚﻋﺎﺑ ﻦﻳﺮﻤﺗ و ﺪﻧدﺮﻛ يﺮﻴﮔﻮﻠﺟMANF 
شﻮﻣ رد ﺪﺷ ﻢﻟﺎﺳ يﺎﻫ . ﺶﻴﭘ ﻪﻛ داد نﺎﺸﻧ ﺶﻫوﮋﭘ ﻦﻳا
 هرﺎﺼﻋ ﺎﻳ يرﺎﻴﺘﺧا ﻲﺷزرو تﺎﻨﻳﺮﻤﺗ زا هدﺎﻔﺘﺳا ﺎﺑ نﺎﻣرد
 ﺶﻳاﺰﻓا ﺐﺒﺳ ﺖﺳا ﻦﻜﻤﻣ ﻲﻨﭘاژ ﻞﻴﮔزا هﺎﻴﮔ ﻞﮔ
سﺮﺘﺳا ﺮﺑاﺮﺑ رد ﻲﺒﺼﻋ ﻲﻧوﺮﻧ ﺖﻈﻓﺎﺤﻣ  ﻖﻳرﺰﺗ زا ﻲﺷﺎﻧ
ﺑ نورد ﻲﻨﻄ6 ﻦﻴﻣﺎﭘود ﻲﺴﻛورﺪﻴﻫ ﻲﻣ و دﻮﺷ  ﺪﻧاﻮﺗ
ﺪﺷﺎﺑ نﻮﺴﻨﻴﻛرﺎﭘ يرﺎﻤﻴﺑ ﺮﺑاﺮﺑ رد ﻲﺘﻇﺎﻔﺣ ﺶﻘﻧ ياراد.  
  
ﻲﻧادرﺪﻗ و ﺮﻜﺸﺗ: 
 ﻪﻴﻠﻛ زا ﺎﺗ ﺪﻨﻧاد ﻲﻣ مزﻻ دﻮﺧ ﺮﺑ نﺎﮔﺪﻨﺴﻳﻮﻧ
 ﺪﻧﺪﻧﺎﺳر يرﺎﻳ ار ﺎﻣ ﺶﻫوﮋﭘ ﻦﻳا مﺎﺠﻧا رد ﻪﻛ يداﺮﻓا
ﺪﻨﻨﻛ ﺮﻜﺸﺗ.  
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Background and aims: Eriobotrya japonica flower extract (EJFE) has abundant amount of 
phenolic compounds. This study was aimed to examine protective effects of 12 weeks of 
voluntary exercise on a running wheel and EJFE on intraventricular 6-hydroxydopamine-
induced lesion on MANF in the Brainstem of parkinson’s rats. 
Methods: In this laboratory experimental study, fifty rats were divided into six groups: basic, 
control parkinson, training, training-parkinson, extract-parkinson and training-parkinson-extract. 
Training groups were housed in individual cages with attached running wheels and extracts 
groups during study period received 200 mg/kg extract intraperitoneally in twelve weeks three 
times per week. To induce parkinson, injection by 6-hydroxydopamine solution (6-OHDA) 
(dissolved in saline) was administered into intracerebrovenricular (ICV) by a stereotaxic 
apparatus. MANF levels in the Brainstem were measured by ELISA. 
Results: Voluntary wheel running and extract significantly prevent decreasing MANF levels in 
parkinson rats (P=0.001). MANF levels in  training group increase and MANF levels in control 
parkinson decreased,  but in training and extract group didn’t prevent decrease levels MANF in 
the Brainstem of parkinson’s rats (P=0.169). 
Conclusion: The results of this research showed that pre-treatment with voluntary exercise and 
hydroalcoholic extraction of Eriobotrya japonica may be increased protective against 6-OHDA 
toxicity and have protective role against parkinson disease. 
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